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生命信息安全控制体系整体结构性构建与分析

谌南辉，宋德平∗

（江西农业大学 动物科学技术学院，南昌 ３３００４５）

摘　 要：在前期生命信息安全控制原理探讨的基础上，基于整体论的思考，旨在构思能表述生命信息安全控制体系实质内涵

的几何图形。 所作图呈圆台形，自上而下依次为 ２ 大部分（内在部分和外延部分），５ 个层次（特异性识别系统、泛特异性识别

系统、皮肤黏膜、共生微生物及外环境开放接触面）。 在圆台形生命信息安全控制体系中，圆台形的中心轴为生命信息安全控

制轴；特异性识别系统、泛特异性识别系统、皮肤、黏膜和共生微生物组成内在部分；外延部分即外环境开放接触面；内在部分

各部间以及与外延部分之间存在物质、能量、信息交流沟通传递的空间界面。 特异性识别系统建立在泛特异性识别系统基础

上，置于最顶端，寓意着生物进化高级发展的一种客观结局，泛特异性识别系统与特异性识别系统作为一个整体和共生微生

物层次联系，其中安插皮肤、黏膜组织层次，符合宏生物与微生物之间存在的完全不可分割的相关关系客观事实。 共生微生

物层次举足轻重，所占份额最大，主导整个体系的稳定性，成为整个体系的基座。 就上述 ５ 个层次及其相互关系的解析归纳，
证明构建的圆台形几何图能真实客观反映出生命信息安全控制体系各层次之间完全不可分割、相互依存影响的关系。
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　 　 作者曾于生命信息安全控制原理探讨的基础

上［１］，在《生命信息安全控制原理的再探讨》一文中

将该机制归纳形成了一个生命信息安全控制原理

图［２］，接着在生命机体与危险因子间建立了一个生

命物质信息对话平台［３］

１　 整体结构性图形构想表述与解析

　 　 由图 １（ａ）（三视图为圆台形）、１（ｂ）（正视图为

梯形）、１（ｃ）（俯视图为同心圆）可见，生命信息安全

控制体系由 ２ 大部分构成，即内在部分与外延部分。
前者由特异性识别系统（适应性识别方式）、泛特异

性识别系统（古老固有识别方式）、皮肤与黏膜（属
纯粹组织学性质的连接部）和共生微生物（位于基

底层）４ 个层次（以实线标示）构成；后者即外环境开

放接触面（以虚线标示）。 在此需要特别注明的是，
内在部分各部间以及与外延部分之间存在物质、能
量、信息交流沟通传递的空间界面，并以粗实线条标

识。 ３ 个图形中共同的存在一个中心轴，以虚线标

示，即生命信息安全控制轴。

图 １　 生命信息安全控制体系整体结构图示

Ｆｉｇ．１　 Ｓｋｅｔｃｈ ｍａｐ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｎ ｔｈｅ ｌｉｆｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｓｅｃｕｒｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｙｓｔｅｍ

　 　 特异性识别系统与泛特异性识别系统，这样二

个层次在本系列图形中是以抽象而笼统、概括的概

念所作的图形安排（设计），众所周知，其又是具体

而有着极为复杂丰富内容所指的。 皮肤与黏膜组织

在本系列图形中是以纯粹解剖学性质所作的设计，
这里需要说明的是，在皮肤与黏膜中既有泛特异性

识别存在，又有特异性识别存在。 在图形设计构思

过程中，将特异性识别系统及泛特异性识别系统与

共生微生物层次联系起来，其中安排皮肤与黏膜组

织这个层次，这是基于，也是符合宏生物与微生物之

间实际存在的客观事实情况。 皮肤与黏膜组织在

整个系统中所占分量仅次于共生微生物（体系中

份额最大的层次），在功能性质上具有极其重要的

生物学地位，不仅是指重要性上，特别其所占份额

比例上也是比想象的大。 在此必须有上述说明，
因为本系列图形本身就是一个高度抽象观念的，
其意义旨在将体内一个结构极其复杂、内涵超级

丰富、不一定连续成一体且广泛分散分布、遍布机

体所有细胞及细胞外环境的功能系统，以较为明

了的几何立体结构图形呈现系统的实质组成和内
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容，也很难有一个万全的形式去表述如此庞大而

复杂的体系。
从高层次看，特异性识别系统处在系统的最高

位置，其次位是泛特异性识别系统。 特异性识别系

统是高级表现形式，也是生物进化高级发展的结

果，由此很自然，其理所当然会处在体系图中的最

顶端。 泛特异性识别系统所处的位置，在此不用

多赘言。 特异性识别系统从总体上看是依靠着并

建立在泛特异性识别系统之上的。 从份额比例上

看，泛特异性识别系统较之于特异性识别系统要

更宽广。
综上解析，生命信息安全控制体系整体结构设

计成一个圆台形，是合符各个层次份额比例所决定

的，而且层次安排顺序也是合理的，这也许就是自然

生成逻辑的结果，同时也寓意着整个体系的安全稳

定性。

２　 泛特异性识别系统与特异性识别系

统结构特征以及彼此相关关系

　 　 特异性识别系统与泛特异性识别系统是生命信

息安全控制的两个重要平台（见图 １（ｂ）），也是整

个体系的两个核心要素，在某种意义上可以说，舍此

再没有其他要素可言。
２．１　 泛特异性识别系统

　 　 所谓泛特异性，与天然免疫、固有免疫是同等的

一类概念。 泛特异性识别系统包括范围极其广泛，
其中涉及模式识别受体（Ｐａｔｔｅｒｎ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＰＲＲ）、抗微生物肽（Ａｎｔｉｍｉ⁃ｃｒｏｂｉａｌ ｐｅｐｔｉｄｅ，ＡＭＰ）、
防御素（ Ｄｅｆｅｎｓｉｎ）、补体系统以及其它诸多生物

分子。
２．１．１　 ＰＲＲ［３］

所识别的有两大类，即病原体相关分子模式

（Ｐａｔｈｏｇｅｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌｅ ｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰｓ）和损

伤相 关 分 子 模 式 （ Ｄａｍａｇｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌｅ
ｐａｔｔｅｒｎｓ，ＤＡＭＰｓ）。 前者有微生物的保守性结构信

息（如细菌甘露糖、脂多糖、肽聚糖、脂磷壁酸、鞭毛

蛋白、胞壁酸等各种细菌的细胞壁成分等）、微生物

生理产物信息（如病毒 ｄｓＲＮＡ、病毒 ｓｓＲＮＡ、病毒和

细菌的非甲基化 ＣｐＧ ＤＮＡ 及弓形虫的穿孔素样分

子等），后者即机体受到损伤后形成的信息物质。
另外，ＮＫ 细胞对由变应因素诱导产生的信息分子

进行受体识别。
２．１．２　 ＡＭＰ

ＡＭＰ 据知多达 １ ５００ 多种，具有广泛的抗微生

物作用，有与 ＴＬＲ 共同构成泛特异性识别系统“双
臂”之称［４］。 其中阳离子肽的分布最为广泛，具有

两亲性（Ａｍｐｈｉｐａｔｈｉｃ）特点。 此外，还有阴离子肽、
芳香族肽、氧结合蛋白和富含某种氨基酸的肽等。
在高等有机体中，ＡＭＰ 主要产生于上皮细胞（存在

于黏膜上皮细胞分泌黏液中，构成一种重要的黏膜

保护成分）、天然防御性细胞及淋巴细胞系统。
ＡＭＰ 对病原因子的作用效应具有快速反应机制（几
分钟之内发生响应），具有广谱抗击作用，其抗击对

象有 Ｇ＋菌、Ｇ－菌、真菌、寄生虫、囊膜病毒及肿瘤细

胞。 ＡＭＰ 附着在微生物表面，从而使附着的微生物

更易被吞噬细胞识别、吞噬。 某些 ＡＭＰ 能激活宿主

细胞产生趋化因子、趋化因子受体、整合素等，因而

具有引发炎性应答的作用。 来自脊椎动物的 ＡＭＰ
除抗菌功能外，还有介导趋化作用、细胞凋亡作用以

及血管生成作用。 ＡＭＰ 根据结构特征可分为：α 螺

旋、富含半胱氨酸、β 片层、富含常规氨基酸及含少

量修饰氨基酸这样 ５ 大类［５］。 其中 Ｃａｔｈｅｌｉｃｉｄｉｎ 家

族哺乳动物中已发现多种，但人体目前仅发现一种，
即 ＬＬ⁃３７。 其对 Ｇ＋菌和 Ｇ－菌抗菌作用机理：细菌脂

多糖或磷壁酸等带有负电荷，ＬＬ⁃３７ 的阳离子螺旋

二级结构带正电荷，通过电荷吸引，结合到细菌细胞

膜表面，随后 ＬＬ⁃３７ 穿过细胞外层膜到达内层细胞

膜，并引起细胞膜的破坏，导致细菌死亡。 ＬＬ⁃３７ 主

要在黏膜表面和皮肤表面起作用［６］。
２．１．３　 防御素［７］

防御素是广泛表达的古老的防御机制，以其阳

离子多肽分子与细菌表面带负电荷部分作用，首先

是通过带正电荷的氨基酸残基与带负电荷的细菌细

胞膜通过静电吸附作用结合，然后在已形成的跨膜

电动势趋动下， 以多聚体方式插入细胞膜，细菌细

胞膜发生不可逆的损伤， 形成的离子孔道使内含物

外泄，而其它物质进入细胞内，破坏了细菌细胞生活

的平衡， 导致细胞死亡。
２．１．４　 补体系统［８－９］

补体受体 ３（Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ３，ＣＲ３） 除了

可识别内源性配体如 Ｃ３ｂｉ、细胞外基质蛋白、凝聚

蛋白、细胞间黏附分子⁃１、细胞间黏附分子⁃２ 等

外，还能与许多外源性配体，如多种蛋白和非蛋白

性质的微生物及其产物结合，具有广谱配体识别

能力，具有很强的信号转导能力，通过激酶级联反

应和细胞骨架重排途径传导信号，从而激活白细

胞的抗微生物功能，能协同激活其它重要的黏附

和防御受体或直接与其它受体协同作用。 备解素

（Ｐｒｏｐｅｒｄｉｎ）作为一种 ＰＲＲ 识别细菌的表面以及

凋亡、坏死细胞，与这些靶标结合，能够启动 Ｃ３ 转
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化酶、Ｃ５ 转化酶的形成，导致吞噬或溶解。 其机制

直接结合细胞膜表面蛋白聚糖的黏多糖链，无需

其它补体蛋白的参与即能介导吞噬摄取。 补体成

分 Ｃ３ｂ 以及甘露糖结合凝集素（ＭＢＬ）结合细菌成

分以激活补体旁路途径以及 ＭＢＬ 途径发挥溶菌效

应。 ＭＢＬ 由胶原样结构域和糖类识别域组成，糖
类识别域在 Ｃａ２＋存在下结合甘露糖和 Ｎ⁃乙酰葡萄

糖胺。 胶原样结构域结合 ＭＢＬ 相关的丝氨酸蛋白

酶（ＭＡＳＰ）形成复合物。 ＭＢＬ⁃ＭＡＳＰ 和微生物表

面糖蛋白结合，ＭＡＳＰｓ 获得蛋白水解活性并分解

Ｃ４、Ｃ２ 和 Ｃ３，这种补体激活途径称为补体激活的

凝集素途径。
２．１．５　 其它

主要 有 肽 聚 糖 结 合 蛋 白 （ Ｐｅｐｔｉｄｏｇｌｙｃａｎ⁃
ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＰＧＬＹＲＰｓ）、 ＣＤ１４、清道夫受体

（Ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＳＲ）、淋巴细胞活化信号分子

（Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｌｙｐｈｏｃｙｔｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ， ＳＬＡＭ）、巨
噬细胞甘露糖受体（Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｍａｎｎｏｓｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＭＭＲ）、ＭＲ、脂多糖识别蛋白［抗菌 ／通透性增加蛋

白（Ｂａｃｔｅｒｉｃｉｄａｌ ／ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ⁃ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＢＰＩ）
和 脂 多 糖 结 合 蛋 白 （ Ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＢＰ）］、凝集杀菌素（Ｌｅｃｔｉｃｉｄｉｎ）、弹性蛋白

酶抑制物、Ｃ 型凝集素、铁代谢蛋白、乳铁蛋白、溶菌

酶、纤维胶凝蛋白（Ｆｉｃｏｌｉｎ）及趋化因子等。 肽聚糖

结合蛋白由多个肽聚糖识别（ＰＧＲ）基序构成，ＰＧＲ
结构域有酰胺酶活性。 结合在细菌的肽聚糖层，通
过水解肽聚糖或促进细菌调理化杀菌［４］。 ＣＤ１４ 作

为 ＬＰＳ 的受体。 ＣＤ１４ 不仅是 ＬＰＳ 的受体，识别、结
合 ＬＰＳ 或 ＬＰＳ ／ ＬＢＰ 复合物，还可作为 Ｇ＋菌和 Ｇ－菌

等其它产物的受体，识别并结合分枝杆菌的脂肪阿

拉伯甘露聚糖、 Ｇ＋菌细胞壁成分———可溶性肽糖和

磷壁酸等，激活单核细胞，介导一系列生物学反

应［１０］。 巨噬细胞的 ＳＲ 结合 Ｇ＋菌细胞壁脂磷壁酸

成分、Ｇ－菌细胞壁脂多糖成分及整个细菌，以此作

为吞噬受体清除入侵病原因子［１１］。 ＳＬＡＭ 为巨噬细

胞调控 Ｇ－菌杀伤的微生物识别分子。 其机制与细

菌外膜蛋白 ＯｍｐＣ 和 ＯｍｐＦ 接触后，调控 ＮＡＤＰＨ 氧

化酶 ＮＯＸ２ 复合物的活性和吞噬小体的成熟［１１］。
ＭＲ 是细胞表面的跨膜蛋白、钙离子依赖的凝集素，
属于多凝集素受体，识别细菌细胞壁上的甘露糖苷

成分。 其识别机制与 ＭＢＬ 类似，并且每个受体分子

具有多个识别结构域，其效应于结合配体后引发吞

噬作用。 此外，通过参与受体介导的内吞作用和吞

噬作用、来维持内环境的稳定，在维持内稳态、诱导

细胞因子、抗原递呈等过程中发挥重要作用，由此组

成机体的一种防御系统。 ＭＲ 还可以识别细胞壁的

多糖成分，如酵母甘露聚糖、细菌荚膜、ＬＰＳ 和脂质

阿拉伯甘露聚糖，Ｍφ 可通过 ＭＲ 来吞噬许多非调

理素化的微生物， 包括细菌、真菌和原生动物等。
Ｍφ 的 ＭＲ 识别病原体后， 可导致细胞活化， 使超

氧化阴离子释放增加， 并诱导细胞因子的合成［１２］。
ＢＰＩ 由 Ｎ 端、Ｃ 端和富含脯氨酸的 ２１ 个氨基酸残基

形成的中间连接单位这三部分组成。 Ｎ 端功能是杀

菌、结合 ／中和 ＬＰＳ，Ｃ 端具有膜锚定功能，保护 ＢＰＩ
不被胞内酶消化降解，调理吞噬及部分中和 ＬＰＳ。
ＢＰＩ 为带正电荷的阳离子蛋白，以静电作用和吸水

作用与 ＬＰＳ 结合，导致 ＬＰＳ 在菌体上正常排列被破

坏，由此细菌体通透性显著增强以至细菌体裂解，于
是造成细菌亚致死（早期，可逆）和致死效应（晚期，
不可逆） ［１３－１４］。 凝集杀菌素属于分泌性 Ｃ 型凝集

素，含 有 碳 水 化 合 物 识 别 结 构 （ Ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ
ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｄｏｍａｉｎ，ＣＲＤ），与溶菌酶一样主要作用于

肽聚糖，因此优先杀伤 Ｇ＋菌［８］。
２．２　 特异性识别系统［３］

主要包括 ２ 个方面：即 Ｂ 细胞的 ＢＣＲ 以及抗

体，即抗原识别系统。 另外，Ｔ 细胞识别系统。 基于

抗原一词最初的意义，在此将需要信息承载分子

（如 ＭＨＣ、ＣＤ１ 及 ＭＲ１ 等）递呈的抗原物质冠之为

抗原样（Ａｎｔｉｇｅｎ⁃ｌｉｋｅ），以示明确与抗原一词最初的

意义有所区别，所以 Ｔ 细胞识别系统为抗原样识别

系统。
２．３　 相关关系

　 　 由图 ２ 所示，整体系统信息、物质、能量的运行

始于泛特异性识别系统，其中以 ＰＲＲ 对 ＰＡＭＰ 和

ＤＡＭＰ 的识别过程；以 ＰＧＬＹＲＰ、ＣＤ１４、ＳＲ、ＳＬＡＭ、
ＭＭＰ、ＢＰ１、ＬＢＰ 及 Ｌｅｃｔｉｃｉｄｉｎ 等为代表的元件动态

过程产生诸多系列效应，其中主要有：识别、杀伤

作用、趋化作用、调理作用、抗原递呈、细胞凋亡、
吞噬作用、活化细胞及血管生成等。 上述层面运

行获得危险因子信息，以 ＭＨＣ⁃Ｐ、共刺激及细胞因

子共同组合的形式向特异性识别系统传递危险因

子信息，并激活特异性识别系统。 特异性识别系统

主要由 Ｔ 细胞系统与 Ｂ 细胞系统两大组件构成。
泛特异性识别系统经 ＭＨＣ⁃Ｐ 将信息传递给 ＴＣＲ，
危险因子以抗原的形式将信息传递给 ＢＣＲ。 Ｔ 细

胞的活化依赖于 Ｂ 细胞的抗原递呈和特异性抗体

的产 生。 作 为 专 职 抗 原 递 呈 细 胞 （ Ａｎｔｉｇｅｎ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｃｅｌｌ，ＡＰＣ），Ｂ 细胞递呈的抗原是非专

职抗原递呈细胞的 １０３ ～ １０４ 倍。 Ｂ 细胞系统以

ＭＨＣ⁃Ｐ、共刺激双信号递呈并活化 Ｔ 细胞系统，而
Ｔ 细胞系统反馈 Ｂ 细胞系统，即释放细胞因子、提
供活化信号。
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图 ２　 特异性识别系统与泛特异性识别系统的相关关系

Ｆｉｇ． ２　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｎｄ ｐａｎ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｓｙｓｔｅｍｓ

３　 共生微生物层次特征、功能及其在

控制体系中的地位

　 　 众所周知，机体是一个共生微生物的载体。 人

类微生物基因组计划 （Ｈｕｍａｎ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｐｒｏｊｅｃｔ，
ＨＭＰ）的研究进展表明［４］，人体微生物的数目 １０ 倍

于人体细胞的数目，人体微生物基因组的数目则百

倍于人体基因组的数目。 这其中包括细菌，真菌

（酵母）及病毒等。 共生微生物分布于机体的皮肤

及黏膜 （包括口腔，消化道，呼吸道，生殖道等部

位）。 在肠道中就有近千种微生物寄宿或通过，据
估计成人肠道内约有 １０１３ ～ １０１４个共生菌［１５］。 肠道

为微生物提供最佳的生存环境，机体与这些微生物

通过彼此亿万年间协同进化形成互惠互利的共生复

合体。
研究表明［１６］，无菌动物的淋巴组织的情况，由

于缺乏生活的微生物所产生的刺激，致使胸腺、法氏

囊、肠壁上的淋巴滤泡的发育迟缓；脾脏小，无二级

滤泡；淋巴小结内缺乏生发中心。 胸腺重量一般明

显低于普通动物。 胸腺髓质以小淋巴细胞为主，皮
质细胞结构疏松、淋巴细胞少；脾脏组织重量轻，滤
泡周边细胞发育差，生发中心几乎不可见，红髓巨噬

细胞稀少。 周围淋巴结体积小、重量轻，肠系膜淋巴

结尤为明显，周围淋巴滤泡界限不明显，生发中心不

发达，巨噬细胞少见，以小淋巴细胞为主。 吞噬细胞

活性和体内的免疫球蛋白水平相对较低。 小肠免疫

系统发育成熟依赖于共同进化宿主特定的微生物，
Ｔ 淋巴细胞、Ｂ 淋巴细胞、单核巨噬细胞、Ｍ 细胞的

激活以及发挥作用的过程均与微生物有关。 据此表

明，生命信息安全控制体系的发生、发育及成熟是基

于共生微生物的存在。 也就是说，生命信息安全控

制体系的产生是建立在共生微生物层次的基础上

的。 因而清楚地表明，共生微生物层次是生命信息

安全控制体系一个有着举足轻重的大组分。 可以想

象，共生微生物层次的变数将主导生命信息安全控

制体系的安危与稳定，这样共生微生物层次在图形

中位于基底层是科学而合乎实际的设计安排，因为

它是整个体系的基座。

４　 黏膜与皮肤的特征以及功能作用

４．１　 黏膜的特征以及功能作用

　 　 黏膜表面面积约有 １．５ 个网球场大小，约为皮肤

面积的 ２００ 倍［１７］。 黏膜相关淋巴组织 （Ｍｕｃｏｓａ⁃
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｌｙｍｐｈｏｉｄ ｔｉｓｓｕｅ，ＭＡＬＴ）由肠相关淋巴组织、
鼻咽相关淋巴组织，支气管相关淋巴组织以及生殖泌

尿道黏膜相关淋巴组织、耳中的黏膜相关淋巴组织、
眼内的黏膜相关淋巴组织组成［１８］。 其功能以持续性

防御病原体的攻击。 ＭＡＬＴ 包括黏膜诱导部位和黏

膜效应部位，二者之间通过黏膜网络相联系［１９］。
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在诱导部位初次遭遇抗原后启动初始免疫应

答，这样黏膜 Ｔ 细胞、Ｂ 细胞在既定的诱导部位激活

后诱生出效应细胞，即被激活的淋巴细胞经淋巴和

血流迁移到各黏膜效应区，然后在黏膜效应部位完

成向效应 Ｔｈ 细胞、ＣＴＬ 细胞和浆细胞的分化。 由

此，可能来源于一个诱导部位，由于抗原激活淋巴细

胞所产生的应答就能够给多重广泛的黏膜效应区提

供防御效应，形成共同黏膜免疫系统 （ Ｃｏｍｍｏｎ⁃
ｍｕｃｏｓａｌ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ， ＣＭＩＳ），即黏膜移行系统

（Ｍｕｃｏｓａｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｓｙｓｔｅｍ，ＭＭＳ）。 该系统中，黏膜

Ｂ 细胞通过共享黏膜归巢受体的调控，经血液和淋

巴系统迁移到效应部位。 在归巢受体介导下，Ｐｅｙｅｒ
氏结中致敏的淋巴细胞移行到致敏部位的肠黏膜上

皮和固有层，或移行到肠黏膜外效应部位［２０］。
肠道黏膜上皮细胞间有规律地分布有 Ｍ 细胞。

Ｍ 细胞具有转吞作用，即从肠腔摄取分子和颗粒，
以囊泡形式转移到细胞基底面，释放到细胞外空间。
Ｍ 细胞以巨吞饮、网络蛋白介导内吞或吞噬内化病

原体。 Ｍ 细胞下方集结有巨噬细胞、未成熟树突状

细胞 （Ｉｍｍａｔｕｒｅ ＤＣ，ＩＤＣ）、初始 Ｔ 细胞和初始 Ｂ 细

胞以及 Ｔｒｅｇ 细胞、Ｔｈ３ 调节性 Ｔ 细胞。 肠滤泡生发

中心内包含激活的 Ｂ 细胞和滤泡树突状细胞

（Ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌ，ＦＤＣ）。 肠道受感染时，ＩＤＣ
捕获病原体抗原，然后 ＩＤＣ 进行抗原递呈过程［５］。

肠 相 关 淋 巴 组 织 （ Ｇｕｔ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｌｙｍｐｈａｔｉｃ
ｔｉｓｓｕｅ，ＧＡＬＴ）中存在不同亚型的树突状细胞（ＤＣ），
肠道炎症时，于病原体侵袭场所，ＧＡＬＴ ＩＤＣ 以 ＰＲＲ
识别 ＰＡＭＰ，而后 ＩＤＣ 转变为成熟 ＤＣ，成熟的 ＤＣ
促使黏膜中的初始 Ｔ 细胞特异性的活化。 正在成

熟的 ＤＣ 也能从 Ｐｅｙｅｒ 氏结穹顶区迁移至肠的引流

肠系膜淋巴结。 由于成熟 ＤＣ 的抗原递呈活化初始

Ｔ 细胞和初始 Ｂ 细胞，而后引起全身应答反应。
Ｐｅｙｅｒ 氏结内的浆细胞样 ＤＣ 能通过分泌 ＩＦＮα 或

ＩＦＮβ 参与肠道的防御反应［１８］。
由于 Ｐｅｙｅｒ 氏结 ＩＤＣ 的诱导，产生了对共栖菌

的特异性分泌型 ｓＩｇＡ，形成了阻止共栖菌渗入黏膜

的效应。 正是由于这种特异性分泌性 ｓＩｇＡ 产生机

制，形成了一个常态效应，即肠腔中潜在的病原体或

者共栖菌不会对机体造成危害，侵袭者被 ｓＩｇＡ 阻止

不能穿越上皮组织。 大部分机体活化的 Ｂ 细胞能

够转换为 ｓＩｇＡ 的多聚 ｓＩｇＡ，这种外分泌型 Ｉｇ 是黏液

和其它分泌液（如唾液、泪液等）中的重要成分，其
功效在黏膜表面发挥针对试图侵袭或毒害上皮细胞

的病原体或毒素的中和作用。 另外其还有一些重要

性质：ｓＩｇＡ 分子中的糖类成分能够与病原体表面表

达的黏附分子相结合，因而成为能捕获侵袭者的一

种方式；基于 ｓＩｇＡ 不能激活补体系统，因而限制了

补体系统级联反应的损伤性炎症效应；存在于黏液

中的 ｓＩｇＡ 对蛋白酶类不敏感，因而其表现出常态的

稳定性。 这样 ｓＩｇＡ———包被机体黏膜抗体的持续

产生形成的抵御作用，实现了保护黏膜、维持内环境

稳态效应［８，２１］。
机体维持肠道常态形成了两套机制，即 ｓＩｇＡ 在

肠腔中排斥微生物，使之难以接触或无法侵入肠黏

膜。 另外，抑制对肠腔无害抗原的过度应答，肠系膜

淋巴结在 ＤＣ 提供的抗原刺激下产生大量调节性 Ｔ
细胞，降低对食物抗原和共生菌的应答［８］。

位于机体最前线的黏膜系统，赋有特殊的机制，
一方面保障机体的安全防御，另一方面于通常情况

下以维持黏膜的正常稳定状态。 肠道黏膜应答系统

在对“无害”抗原的包容机制和对“有害”抗原的激

活应答中必需处于微妙的平衡，才能维持机体健康。
因此准确识别有害、无害抗原以及对有害抗原产生

迅速有效的应答反应对机体来说至关重要。
由肠道杯状细胞分泌的黏液形成物理屏障，所

分泌的黏蛋白是肠道固有应答第一防线黏液层的主

要组成部分。 黏蛋白类对维持肠黏膜动态平衡、调
控微生物－宿主应答反应起着重要作用。 杯状细胞

数从十二指肠尾端的 ４％增至末端结肠的 １６％，这
与微生物有机体的数目从近端肠段到结肠逐渐增加

的情势呈正相关。 肠道黏液屏障是一个复杂的结

构，由肠道杯状细胞所分泌的黏蛋白与水、无机盐、
抗菌肽等共同组成黏稠的凝胶型网状结构黏液层，
是胃肠道抵抗内外源性刺激及致病菌侵入的第一防

线。 肠道黏液层有两层，即外层为疏松黏液层，是共

生菌定居的部位；内层为紧密附着黏液层，以“过滤

器”的形式阻止微生物渗入。 黏蛋白是覆盖于肠道

表面黏液层的主要组成部分，通过隔离肠道微生物

与宿主上皮细胞、淋巴细胞的接触，可有效防止肠道

过度炎性反应，对维持黏膜稳态起着重要作用［２２］。
柱状上皮细胞的顶端表面有紧密连接（ Ｔｉｇｈｔ

ｊｕｎｃｔｉｏｎ）和黏着连接，这些连接将细胞间隙与肠腔

分隔。 细胞之间的黏附结构由蛋白复合物组成，其
中有封闭蛋白、闭锁小带⁃１ 和闭锁小带⁃２（ Ｚｏｎｕｌａ
ｏｃｃｌｕｄｅｎｓ，ＺＯ⁃１ ／ ２）及 Ｃｌａｕｄｉｎ 封闭蛋白家族。 促炎

性细胞因子，如 ＩＦＮ⁃γ 下调连接蛋白组分 ＺＯ⁃１ 的表

达。 这种上皮细胞中封闭蛋白表达的下调（在肠道

炎症中），增加细胞间的通透性，以利中性粒细胞的

渗出［１７］。
各种 ＴＬＲ 配体中以 ＬＰＳ 为代表，这 ＬＰＳ 不仅为

病原菌体成分，而且也是肠道中大量存在常在共生

微生物的菌体成分，所以必须有一个与之相适应的
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特殊的机制系统，以面对大量存在的常在微生物，需
要实现维持黏膜系统通常性正常稳定的状态。 为此

上皮细胞方面所呈现的是，显著降低以 ＬＰＳ 等为配

体的 ＴＬＲ 的表达，从而形成一种包容机制状态。 另

一方面，上皮细胞还表达负调控 ＴＬＲ 信号分子，如
Ｔｏｌｌｉｐ（Ｔｏｌｌ⁃ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ），以此抑制肠道应答

的过度活化［２３］。 不仅在上皮细胞，而且肠管存在的

ＤＣ 几乎不表达 ＴＬＲ４（ＬＰＳ 受体），而代之高表达识

别鞭毛的 ＴＬＲ５。 这样可以避免由常在菌所产生的

ＬＰＳ 引起的 ＤＣ 的过度活化，同时增强识别具有鞭

毛的病原菌的防御机制，以调控维护常规性稳定与

机体防御两者间的平衡。
４．２　 皮肤的特征以及功能作用［２４］

皮肤是机体与外环境接触的界面，也是众多微

生物的栖息地。 皮肤由表皮层、真皮层及皮下脂肪

组织构成。 表皮包括基底层、棘层、颗粒层以及最外

层的角质层，其中角质层是皮肤至关重要的生理屏

障。 表皮内还分布有黑素细胞和朗格汉斯细胞

（Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌ， ＬＣ）。 少量的 Ｔ 细胞 （主要是

ＣＤ８＋Ｔ 细胞）存在于基底层和棘层中。 真皮由胶原

纤维、弹力纤维、网状纤维、血管、淋巴管和神经组

成。 真皮内分布有多种淋巴细胞，其中有真皮 ＤＣ
和浆细胞样 ＤＣ 及 ＣＤ４＋ Ｔｈ１ 细胞、ＣＤ４＋ Ｔｈ２ 细胞、
ＣＤ４＋Ｔｈ１７ 细胞、γδＴ 细胞和 ＮＫＴ 细胞。 此外，真皮

内还存在巨噬细胞、肥大细胞和纤维母细胞。
角质形成细胞作为皮肤防御系统的第一道屏障

能通过产生抗菌肽、细胞因子和趋化因子等机制迅

速对有害刺激发生反应并预警皮肤内其它淋巴细

胞。 角质形成细胞组成性表达 ＴＬＲ，通过 ＴＬＲ 和炎

症复合体等预警系统感知危险因素。 皮肤 ＤＣ 分为

表皮内 ＬＣ 和真皮内 ＤＣ，均为专职 ＡＰＣｓ。

５　 外环境开放接触面效应影响

　 　 如讨论中所述，如果说人体被视为由人类自身

细胞与微生物细胞构成的超有机体，其间所呈现的

景观是微生态学性质，那么体系的外延部分，即外环

境开放接触面就是宏观层面上的生态学性质，这里

不仅仅有生物学因素的影响，更有理化因素所产生

的效应。 由于篇幅所限，在此就不作详述。

６　 讨论

　 　 １９７５ 年，意大利学者 Ｇｉｕｓｅｐｐｅ Ｌｏｎｇｏ 在《信息

论：新动向和未解决的问题》中论述：在整个人类历

史中，至少在西方的哲学中，一直有这样一种思想，

认为图形、结构和关系比物质和能量更为本质［２５］。
学者张长琳在论述《易经》时说［２５］：“东方的《易经》
是一本科学书，是一本天文和数学书。 在这一数学

系统中，元素并不重要，重要的是元素的组合关系、
关系的变换以及这些关系的谐和。” 他进一步认

为［２５］，这本数学书讨论的就是整体论的数学变换

关系。
今天的科学在许多方面与上述一期史前文明精

神相反，所谓实证科学忽视总体、整体，重视细枝末

节，认为把握整体的关键是分化。 实际上，由于分得

太细，而无法还原到整体，以至于实证科学发展的结

果，已经无法把握整体，其局限性一目了然。
本次正是基于《整体论》的思想，以建构图形表

述和揭示生命信息安全控制的实质内涵，旨在探讨

出更为简略而直观、明了的结构图形，从而首先是把

握体系及系统的整体性观念，然后以此展延开相关

事件的分析思维。
本次构建的图形中，生命信息安全控制轴，其属

性为不可见，其存在是形而上的。 这其中的关系是

“致虚极，守静笃”的关系。 这里的“致虚极”是指整

体结构性的生命信息安全控制（即观妙），而“守静

笃”是指各个层次之间彼此保持有序性而不紊乱，
营造出动态平衡的景象（即观徼）。

老子在《道德经》中说：“常无欲以观其妙，常有

欲以观其徼”。 人们在几何作图时“致虚极”，是对

图形空间的基点和覆盖问题，以非直接观察思维

“观妙”，“守静笃”则是人的思想状态与图形整体运

行状态保持一目了然的覆盖关系，以直接观察思维

“观徼”，这样人的认识会形成更深层的理论关系，
即主观思维逻辑与客观自然逻辑保持同步和一

致［２６］。 本次对生命信息安全控制体系从其整体性

构思建构的空间结构图形，其中的“生命信息安全

控制轴”的勾画正是“观妙”后非直接观察思维的理

解，是对无形信息主观特定设置的承载关系并以符

号加以表达。 而 ４ 个层次构成的内在部分与外延部

分的设计正是“守静笃”直接观察思维“观徼”的结

果，是对有形信息实物承载所加以的体现。
机体的应答始于生命信息的受理与识别，基于

识别方式时间的及时性与精度的专一性，大抵分为

特异性识别系统和泛特异性识别系统。 该二个系统

的相关关系，本次由图 ２ 仅举一例，简略地作了勾画

与标识，以展示各生物分子所在的位置以及功效反

应、趋向，以反映彼此空间界面中物质、能量、信息交

流沟通传递情况，其效果在于更为明了而直接观察

理解其中的实质内容与过程、变量。 是否可以图 ２
为范例，成为一个分析模型用，根据具体生物学效应
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变化过程，在这个模型中勾画与标识内容、使用用

件，以此有助于更清晰直接的分析与理解。
２１ 世纪初人类基因组的研究表明，与人类共生

的微生物参与了人类细胞社会的构成及其进化历

程，就此意义，应该将人体视为由人类自身细胞与微

生物细胞构成的超有机体（Ｓｕｐｅｒｏｒｇａｎｉｓｍ） ［４］。 由此

有理由推论，皮肤与黏膜的形成是与共生的微生物

共进化形成的一个合理的结局。 在组织学层面上，
共生微生物直接与机体的皮肤、黏膜联系着。 包括

有共生微生物层次在内的生命信息安全控制体系是

生物亿万年共进化的自然生成逻辑的结果。 《易
经》经典之语：一阴一阳之谓道。 据此可以换一个

角度理解，如果没有共生微生物这个层次的存在，整
个安全控制体系似乎将显得毫无意义，事实上共生

微生物这个层次，其与机体彼此形成完全不可分割

的关系，只要讨论生命信息安全控制体系，就一定撇

不开共生微生物这个层次。
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物信息学，２０１６，１４（５０）：４９－５５． ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ Ｊ． ＩＳＳＮ．
１６７２－５５６５．２０１６．０１．０９．

　 ＳＯＮＧ Ｄｅｐｉｎｇ， ＣＨＥＮ Ｎａｎｈｕｉ． Ｒｅ⁃ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ ｌｉｆｅ ｉｎ⁃
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｓｅｃｕｒｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｈｅｏｒｙ ［ Ｊ］． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃｓ， ２０１６， １４ （１）： ４９ － ５５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ Ｊ．
ＩＳＳＮ．１６７２－５５６５．２０１６．０１．０９．

［３］谌南辉，宋德平．生命机体危险因子信息特征分析［Ｊ］．生
物信息学，２０１７， １５ （２）： ６９ － ７７． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７２－５５６５． ２０１６０９０７００１．

　 ＣＨＥＮ Ｎａｎｈｕｉ， ＳＯＮＧ Ｄｅｐｉｎｇ． Ａｎａｌｙｓｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｌｉｖｉｎｇ ｏｒｇａｎｉｓｍｓ［ Ｊ］． Ｃｈｉ⁃
ｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃｓ， ２０１７， １５ （ ２）： ６９ － ７７．
ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７２－５５６５． ２０１６０９０７００１ ．

［４］吴克复．免疫的细胞社会生态学原理［Ｍ］．北京：科学出

版社，２０１２．
　 ＷＵ Ｋｅｆｕ． Ｔｈｅ ｔｈｅｏｒｙ ｏｆ ｓｏｃｉａｌ ｅｃｏｌｏｇｙ ｏｆ ｉｍｍｕｎｅ ｃｅｌｌｓ ［Ｍ］．

Ｂｅｉｊｉｎｇ：Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｐｒｅｓｓ，２０１２．
［５］庞广昌．食品免疫论 ［Ｍ］．北京：科学出版社，２００８．
　 ＰＡＮＧ Ｇｕａｎｇｃｈａｎｇ． Ｔｈｅ ｔｈｅｏｒｙ ｏｆ ｆｏｏｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｍ］． Ｂｅｉ⁃

ｊｉｎｇ：Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｐｒｅｓｓ，２００８．
［６］李方舟，胡海峰． 人 ｃａｔｈｅｌｉｃｉｄｉｎ 抗菌肽 ＬＬ⁃３７ 在宿主防

御系统中的作用［Ｊ］． 世界临床药物，２０１１，３２（４）：２４３－
２４６．

　 ＬＩ Ｆａｎｇｚｈｏｕ， ＨＵ Ｈａｉｆｅｎｇ． Ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ＬＬ⁃３７ ｉｎ ｔｈｅ ｈｏｓｔ ｄｅ⁃
ｆｅｎｓｅ ｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｄｒｕｇｓ，２０１１，３２（４）：２４３－
２４６．

［７］赵亚华，徐来祥，黄蓬亮． 人类防御素的结构与功能研究

进展［ Ｊ］． 中国比较医学杂志，２００６，１６（７）：４３６ － ４４１．
ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－７８５６．２００６．０７．０１５．

　 ＺＨＡＯ Ｙａｈｕａ， ＸＵ Ｌａｉｘｉａｎｇ， ＨＵＡＮＧ Ｐｅｎｇｌｉａｎｇ． Ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｐｒｏｇｒｅｓｓ ａｎｄ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｄｅｆｅｎｓｉｎ［Ｊ］． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒ⁃
ｎａｌ ｏｆ Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２００６，１６（７）：４３６－４４１． ＤＯＩ：
１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－７８５６．２００６．０７．０１５．

［８］周光炎． 免疫学原理（第三版）［Ｍ］． 北京：科学出版社，
２０１３．

　 ＺＨＯＵ Ｇｕａｎｇｙａｎ． Ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ ｏｆ ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ （Ｔｈｉｒｄ ｅｄｉｔｉｏｎ）
［Ｍ］． Ｂｅｉｊｉｎｇ： Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｐｒｅｓｓ，２０１３．

［９］舒红兵． 抗病毒天然免疫［Ｍ］．北京：科学出版社，２００９．
　 ＳＨＵ Ｈｏｎｇｂｉｎｇ． Ａｎｔｉｖｉｒａｌ ｎａｔｕｒａｌ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ［ Ｍ］． Ｂｅｉｊｉｎｇ：

Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｐｒｅｓｓ， ２００９．
［１０］孙东明，井丽娟，尹建英． 脂多糖结合蛋白与脂多糖受

体的研究进展［Ｊ］． 国外医学儿科学分册，２００３，３０（５）：
２４５－２４７．

　 　 ＳＵＮ Ｄｏｎｇｍｉｎｇ，ＪＩＮＧ Ｌｉｊｉｕａｎ，ＹＩＮ Ｊｉａｎｙｉｎｇ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏ⁃
ｇｒｅｓｓ ｏｎ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｌｉｐｏｐｏ⁃
ｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ［ Ｊ］． Ｆｏｒｅｉｇｎ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ Ｓｅｃ⁃
ｔｉｏｎ，２００３，３０（５）：２４５－２４７．

［１１］曹雪涛． 免疫学前沿进展 第 ３ 版［Ｍ］．北京：人民出版

社，２０１４．
　 　 ＣＡＯ Ｘｕｅｔａｏ． Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ （ Ｔｈｉｒｄ ｅｄｉｔｉｏｎ）

［Ｍ］． Ｂｅｉｊｉｎｇ： Ｐｅｏｐｌｅｓ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｕｂｌｉｓｈｉｎｇ Ｈｏｕｓｅ， ２０１４．
［１２］徐明，郭宁．甘露糖受体在免疫调节中的作用［ Ｊ］．细胞

与分子免疫学杂志，２００２，１８（６）：６７３ － ６７５． ＤＯＩ： １０．
１３４２３ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｊｃｍｉ．００２６１７．

　 　 ＸＵ Ｍｉｎｇ，ＧＵＯ Ｎｉｎｇ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍａｎｎｏｓｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎ ｉｍ⁃
ｍｕｎｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ Ｍｏ⁃
ｌｅｃｕｌａｒ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ， ２００２，１８ （ ６）：６７３ － ６７５． ＤＯＩ： １０．
１３４２３ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｊｃｍｉ．００２６１７．

［１３］彭海英，朱家勇．杀菌 ／通透性增加蛋白的研究现状及展

望［Ｊ］． 医学综述，２００６，１２（１）：１－３．
　 　 ＰＥＮＧ Ｈａｉｙｉｎｇ，ＺＨＵ Ｊｉａｙｏｎｇ． Ｐｒｅｓｅｎｔ ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ｐｒｏｓｐｅｃｔ

ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ ｂａｃｔｅｒｉｃｉｄａｌ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｐｒｏ⁃
ｔｅｉｎ［Ｊ］． Ｍｅｄｉｃａｌ Ｒｅｃａｐｉｔｕｌａｔｅ，２００６，１２（１）：１－３．

［１４］肖晶，李晓莉，童亮，等． 杀菌 ／通透性增加蛋白研究进

展［ Ｊ］．中国畜牧兽医，２００９，３８（１１）：４１－４３． ＤＯＩ： １０．
３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００６－２０８４．２００６．０１．００１．

　 　 ＸＩＡＯ Ｊｉｎｇ， ＬＩ Ｘｉａｏｌｉ， ＴＯＮＧ Ｌｉａｎｇ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｕｄｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓ
ｉｎ ｂａｃｔｅｒｉｃｉｄａｌ ／ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］． Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｈｕｓｂａｎｄｒｙ ａｎｄ Ｖｅｔｅｒｉｎａｒｙ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，
２００９，３８（１１）：４１－４３． ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１００６－２０８４．
２００６．０１．００１．

［１５］王涛，胡旭，吴晓丽．肠道共生微生物与免疫［Ｊ］．中国微
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生态学杂志，２０１５，２７（８）：９８０－ ９８６． ＤＯＩ： １０．１３３８１ ／ ｊ．
ｃｎｋｉ．ｃｊｍ．２０１５０８０３２．

　 　 ＷＡＮＧ Ｔａｏ， ＨＵ Ｘｕ， ＷＵ Ｘｉａｏｌｉ． Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｍｉｃｒｏｅｃｏｌｏｇｙ， ２０１５， ２７
（８）：９８０－９８６． ＤＯＩ： １０．１３３８１ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｊｍ．２０１５０８０３２．

［１６］王自强． 实验动物学［Ｍ］． 兰州：甘肃民族出版社，１９９３．
　 　 ＷＡＮＧ Ｚｉｑｉａｎｇ． Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｚｏｏｌｏｇｙ ［Ｍ］． Ｌａｎｚｈｏｕ： Ｇａｎｓｕ

Ｎａｔｉｏｎａｌｉｔｉｅｓ Ｐｕｂｌｉｓｈｉｎｇ Ｈｏｕｓｅ，１９９３．
［１７］ＴＹＩＮＧ Ｓ Ｋ．黏膜免疫学与病毒学［Ｍ］． 国泰，王军志，等

译．北京：科学出版社，２０１３．
　 　 ＴＹＩＮＧ Ｓ Ｋ． Ｍｕｃｏｓａｌ ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｖｉｒｏｌｏｇｙ ［Ｍ］． ＧＵＯ

Ｔａｉ，ＷＡＮＧ Ｊｕｎｚｈｉ， ｅｔ ａｌ． ｔｒａｎｓ． Ｂｅｉｊｉｎｇ： Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｐｒｅｓｓ，
２０１３．

［１８］名倉宏，小野克彦，川内秀之，等． 医学の あゆみ［Ｍ］．
東京都：医歯薬出版株式会社，２００１．

［１９］祁珊珊，郑红星．动物肠道黏膜免疫系统研究进展［ Ｊ］．
黑龙江畜牧兽医 （科技版），２０１４，７：４６ － ４９． ＤＯＩ：１０．
１３８８１ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｈｌｊｘｍｓｙ．２０１４．０５５０．

　 　 ＱＩ Ｓｈａｎｓｈａｎ，ＺＨＥＮＧ Ｈｏｎｇｘｉｎｇ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｉｎ⁃
ｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａｌ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎ ａｎｉｍａｌｓ ［ Ｊ ］． Ｈｅｉ⁃
ｌｏｎｇｊｉａｎｇ Ａｎｉｍａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｖｅｔｅｒｉｎａｒｙ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１４，
７：４６－４９． ＤＯＩ：１０．１３８８１ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｈｌｊｘｍｓｙ．２０１４．０５５０．

［２０］范骏．肠道黏膜免疫［Ｊ］．国际免疫学杂志，２００６，２９（２）：
１１１－１１５．

　 　 ＦＡＮ Ｊｕｎ． Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａｌ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ［ Ｊ ］． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２００６，２９ （２）：１１１－１１５．

［２１］赵雪，张辉，刘禹．分泌型 ＩｇＡ 对肠道黏膜免疫的研究进

展［Ｊ］．中国畜牧兽医，２０１３，４０（６）：９６－９９．
　 　 ＺＨＡＯ Ｘｕｅ，ＺＨＡＮＧ Ｈｕｉ，ＬＩＵ Ｙｕ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｄｖａｎｃｅｓ ｏｎ

ｓｅｃｒｅｔｏｒｙ ＩｇＡ ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａｌ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ［ Ｊ］．
Ｃｈｉｎａ Ａｎｉｍａｌ Ｈｕｓｂａｎｄｒｙ ＆ Ｖｅｔｅｒｉｎａｒｙ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１３，４０

（６）：９６－９９．
［２２］胡艳艳，刘小伟． 肠道杯状细胞结构和功能的研究进展

［Ｊ］．国防病理科学与临床杂志，２０１３，３３（５）：４２４－４３０．
ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３－２５８８．２０１３．０５．０１３．

　 　 ＨＵ Ｙａｎｙａｎ，ＬＩＵ Ｘｉａｏｗｅｉ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｄｖａｎｃｅ ｉｎ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ
ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｇｏｂｌｅｔ ｃｅｌｌ［Ｊ］． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｐａｔｈｏｌ⁃
ｏｇｙ ａｎｄ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｉｎ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｄｅｆｅｎｓｅ，２０１３，３３
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